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BAISSE DE L’ACUITE VISUELLE : 

RETINE OU NERF OPTIQUE? 


Devant une baisse d’acuite visuelle non liee a une perte de transparence des milieux 
oculaires*, il taut determiner si celle-ci est due a une atteinte de la retine, notamment 
mais non exclusivement de la macula, ou a une atteinte des voies optiques, et plus 
specifiquement a une atteinte du nerf optique. Comment orienter le diagnostic? 
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video 


Regardez sur 

www.larevuedupraticien.fr 
la video sur la tomographie 
en coherence optique. 



L es maculopathies et les atteintes 
des nerfs optiques entrainent des 
deficits de la vision centrale tres 
similaires. ^identification du mecanisme 
de la baisse d’acuite visuelle est fonda- 
mentale, car elle determine les causes a 
rechercher, et guide les examens com- 
plementaires a demander avant d’entre- 
prendre un eventuel traitement. 

Si l’interrogatoire, l’examen ophtalmo- 
logique et neuro-ophtalmologique atten- 
tifs peuvent orienter en montrant de 
minimes alterations maculaires ou 
papillaires, ou une discrete asymetrie de 
ces structures en cas de baisse de l’acuite 
visuelle unilateral, il est des cas ou l’exa- 
men clinique est strictement normal. Il 
est alors indispensable de s’aider des dif- 
ferents examens complementaires. 

Le contexte et le mode 
d’installation de la baisse d’acuite 
visuelle sont des elements 
d’orientation 

L’existence d’antecedents familiaux 
d’atteinte du nerf optique ou de degene- 
rescence retinienne peut orienter, mais 
la notion de cas familiaux de maculo- 
pathie ne protege pas contre la survenue 
d’une pathologie du nerf optique ou 
inversement. Le caractere uni- ou bilate- 
ral de la baisse de l’acuite visuelle ne 


constitue pas non plus un argument per- 
mettant de trancher pour une atteinte de 
l’une ou l’autre structure. 

En revanche, le contexte et le mode 
d’installation de la baisse de l’acuite 
visuelle sont des elements plus interes- 
sants. L’action toxique pour la retine ou 
pour le nerf optique de differentes sub- 
stances, traitements ou phenomenes phy- 
siques est largement connue**. Un depis- 
tage des complications oculaires doit etre 
entrepris en cas de prescription de medi- 
cations potentiellement toxiques pour la 
macula ou le nerf optique. En revanche, 
l’exposition a des substances toxiques est 
parfois difficile a etablir, soit que le 
patient n’en a pas eu conscience soit qu’il 
prefere la cacher. Un interrogatoire 
« minutieux » est parfois necessaire. De 
meme, toutes les pathologies generales 
du patient (diabete, maladie de systeme, 
cancer. . .) doivent etre prises en compte, 
notamment celles pouvant retentir sur le 
fonctionnement de la retine ou du nerf 
optique sans qu’il y ait encore d’anomalie 
cliniquement decelable. 

Enfin, le mode d’installation de la baisse 
de l’acuite visuelle peut etre un element 
d’orientation. Les pathologies retiniennes 
pures sont indolores. L’existence de dou- 
leurs est en faveur d’une atteinte du nerf 
optique et plus specifiquement d’une 
nevrite optique chez le sujet jeune. 1 Au- 


dela de 50 ans, la presence de troubles 
visuels, quels qu’ils soient, associes a des 
cephalees doit faire evoquer et eliminer 
rapidement une maladie de Horton***. 
La presence de metamorphopsies doit 
faire rechercher une maculopathie alors 
que la survenue de phosphenes oriente 
vers une pathologie retinienne ou un dys- 
fonctionnement cortical. 


* Le terme « perte de transparence des milieux 
oculaires » est utilise pour designer toute opacifi- 
cation des structures oculaires traversees par la 
lumiere pour atteindre la retine. Ces structures 
sont d’avant en arriere la cornee, l’humeur 
aqueuse (chambre anterieure et posterieure) , le 
cri stall in et le vitre. Des lors qu’une de ces struc- 
tures est opacifiee, les images ont du mal a attein- 
dre la retine, ce qui entraine une diminution de 
l’acuite visuelle. La cataracte et l’hemorragie du 
vitre constituent deux causes classiques de 
« perte de transparence des milieux oculaires ». 

** Citons les antipaludeens de synthese, l’isonia- 
zide, le sildenafil, les radiations ionisantes. . . 

*** Cette atteinte inflammatoire des arteres de 
petit calibre peut se compliquer de neuropathies 
optiques anterieures aigues volontiers bilaterales 
brutales sources d’une cecite definitive. 
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FIGURE 1 


Atrophie optique poststase. La papille 
est pale, cireuse. La macula est normale. 


L’examen clinique d’orientation 
est simple 

Apres avoir elimine un trouble des 
milieux oculaires*, un examen (neuro)- 
ophtalmologique simple realisable par 
tout medecin peut apporter des donnees 
orientant vers la retine ou le nerf op- 
tique. 


* L’absence de trouble des milieux peut etre 
suspectee lorsque les details du fond d’ceil sont 
bien visibles lors d’un examen en ophtalmoscopie 
directe (ophtalmoscope a main) . 


L’etude du jeu pupillaire cherche un defi- 
cit pupillaire afferent relatif en faveur 
d’une alteration de la conduction du nerf 
optique. Son absence remet en cause ce 
mecanisme. 2 ’ 3 Neanmoins, il n’est pas 
retrouve de deficit pupillaire afferent 
relatif en cas d’atteinte bilaterale des 
nerfs optiques, notamment lors des 
neuropathies optiques hereditaires. De 
plus, ce signe n’est pas pathognomo- 
nique et peut etre observe au cours de 
pathologies maculaires importantes ou 
d’atteintes retiniennes etendues. 

Un deficit pupillaire afferent relatif se 
cherche en eclairant brievement (3 a 4 s) 
et alternativement chaque pupille a l’aide 
d’une source lumineuse ponctuelle et suf- 
fisamment intense. Du fait de la contrac- 
tion pupillaire directe (ipsilaterale) et 
consensuelle (controlaterale), il ne doit 
pas exister de relachement du myosis lors 
du passage rapide de la lumiere d’un oeil a 
l’autre, ou simplement une tres legere 
dilatation pupillaire. En revanche, lors du 
passage du cote pathologique au cote sain, 
il est retrouve une dilatation anormale de 
la pupille qui n’est pas observee lors du 
passage du cote sain au cote pathologique. 
De plus, il peut etre note une dilatation 
pupillaire paradoxale (echappement 
pupillaire) lorsque l’eclairement est main- 
tenu (signe de Marcus Gunn) . 


L’analyse comparative du fond d’ceil est 

essentielle et peut etre realisee, avec un 
peu d’experience, a l’aide d’un ophtalmo- 
scope a main. Outre la nettete du fond 
d’oeil deja evoquee, il faut e valuer l’appa- 
rence de la papille optique, de la region 
maculaire et de la totalite de la retine. 

- Certaines anomalies papillaires per- 
mettent d’impliquer les voies optiques 
dans la baisse de l’acuite visuelle. La 
papille peut etre atrophique, signant une 
souffrance des cellules ganglionnaires 
entre leur corps cellulaire et le corps 
genouille lateral (fig. 1). L’atrophie 
optique survient avec un retard de 4 a 
6 semaines et entraine une paleur plus 
ou moins marquee de la papille. Elle est 
facile a observer dans les formes bran- 
ches, lorsque la papille est blanche. Elle 
est plus difficile a percevoir lorsque la 
paleur papillaire est peu marquee en cas 
d’atrophie optique moins severe. Il faut 
accorder de l’importance a une asyme- 
trie de la coloration papillaire, en cas 
d’atteinte unilateral. D’autres argu- 
ments sont interessants mais necessitent 
une certaine habitude pour etre pergus, 
tels que la reduction de la vascularisation 
papillaire ou l’atrophie de la couche des 
fibres optiques peripapillaires. 

La papille peut egalement etre le siege 
d’un oedeme par alteration du transport 



FIGURE 2 


Champ visuel en escargot, temoignant d’une atteinte non 


orgamque. 



FIGURE 3 


Deficit altitudinal superieur unilateral gauche chez un patient 
ayant une ischemie anterieure aigue non arteritique du nerf optique. 
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axonoplasmique quelle qu’en soit la 
cause : elevation de la pression intra- 
cranienne, compression du nerf optique, 
ischemie ou inflammation. La papille 
apparait surelevee, hyperhemiee, a bord 
flou avec des hemorragies et exsudats. 
Son excavation est comblee. Mais tout 
soulevement papillaire n’est pas un 
oedeme papillaire et n’est pas associe a 
une baisse de l’acuite visuelle. 

- La presence d } anomalies maculaires 
ou retiniennes est parfois difficile a 
affirmer en dehors d’un examen ophtal- 
mologique approfondi. Si l’existence de 
vastes plages d’atrophie maculaire ou de 
choroidose myopique, de cicatrices (glia- 



FIGURE 4 


Grille d’AmsIer. Le patient doit fixer oeil 
par oeil la croix centrale en portant sa correction 
optique de pres. 


les ou non) ou d’hemorragies dans le 
cadre d’une neovascularisation de la 
region maculaire est facilement obser- 
vee, de nombreuses autres anomalies du 
pole posterieur (oedemes maculaires, 
irregularites de la pigmentation, pre- 
sence d’osteoblastes) ou de la peripherie 
retinienne sont du domaine du specia- 
liste. Mais cet examen peut etre normal 
alors qu’il existe un dysfonctionnement 
retinien. 

La realisation de retinophotographies per- 
met des comparaisons ulterieures. 

Des examens paracliniques 
de plusieurs niveaux 

Certains examens peuvent etre prati- 
ques par tous medecins. D’autres sont 
plus specialises. 

La realisation d’un champ visuel est essen- 
tielle chez tous les patients ayant une 
baisse de l’acuite visuelle. Cet examen 
peut etre effectue selon differentes tech- 
niques, le choix dependant de l’acuite 
visuelle du patient, de sa cooperation et 
des anomalies/pathologies recherchees 
(etendue ou profondeur des deficits). Ce 
test permet d’une part de confirmer ou 
infirmer l’organicite du trouble visuel. 
Certains aspects campimetriques sont en 
faveur d’un trouble fonctionnel, tels que 


la reduction concentrique des isopteres 
ou l’aspect en escargot (fig. 2). 

Si un scotome central isole peut etre la 
consequence d’une maculopathie ou 
d’une atteinte du nerf optique, l’aspect 
du champ visuel ou la presence de scoto- 
mes peripheriques peut renseigner sur le 
siege et parfois sur le mecanisme de l’at- 
teinte. Ainsi, un deficit annulaire est en 
faveur d’une atteinte retinienne degene- 
rative alors qu’un deficit altitudinal 
oriente vers une neuropathic optique 
anterieure ischemique (fig. 3) . 

Deux tests de debrouillage guidant les 
examens complementaires ulterieurs ne 
necessitent pas de materiel et sont done 
accessibles a tous, mais ils doivent etre 
completes par des tests plus fins : 

- le champ visuel par confrontation, faci- 
lement realise en consultation ; l’examina- 
teur compare, oeil par oeil et quadrant par 
quadrant, l’etendu du champ visuel du 
patient en le comparant au sien ; 

- la grille d’Amsler ; ce test est adapte a 
l’etude des 20° centraux du champ visuel 
(10° de part et d’autre du point de fixa- 
tion). 4 Le patient, portant sa correction 
optique de pres, regarde oeil par oeil le 
point de fixation situe au centre de cette 
grille tenue a 33 cm, et indique les zones 
qui lui apparaissent floues, estompees ou 
sans perception (correspondant a des 
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FIGURE 5 


A) Scotome 
central chez 
un patient ayant 
une baisse d’acuite 
visuelle par 
compression d’un 
anevrisme 
supraclinoidien. 

B) Perimetrie 
automatisee chez 
un patient ayant 
une baisse de 
I’acuite visuelle par 
ischemie 
choroi'dienne 
localisee. 
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vert » dans le cadre nevrite optique. dans le cadre d’un oedeme maculaire. 


scotomes [para]-centraux plus ou moins 
profonds) ainsi que les zones ou la per- 
ception est deformee (metamorphop- 
ties) d’origine maculaire (fig. 4). 

Deux autres tests sont utilises pour 
etablir formellement l’aspect du champ 
visuel : 

- la perimetrie cinetique de Goldmann, 
qui teste l’ensemble du champ visuel, 
notamment son extreme peripherie en 
etablissant la limite de 3 ou 4 isopteres 
(surface de perception d’un stimulus de 
taille et luminance donnee) . Cet examen 
est peu reproductible, car dependant de 
l’examinateur, mais l’interaction entre 
l’examinateur et le patient permet de 
l’adapter a la cooperation, comprehen- 
sion ou fatigue de ce dernier. II est parti- 
culierement adapte aux patients profon- 
dement malvoyants ou ayant egalement 
des deficits peripheriques complexes 
(fig. 5A) ; 

- la perimetrie statique automatisee qui 
evalue l’intensite minimale pergue par le 
patient en differents points de son 
champ visuel. Les differents parametres 


obtenus (ou indices) peuvent etre com- 
pares a ceux d’une population temoin de 
meme age. Cette technique est repro- 
ductible du fait de l’utilisation de proce- 
dures standardises . Du choix de celles- 
ci dependent la surface testee, variant de 
24° a plus de 60°, le nombre de points 
evalues ou le mode de determination des 
seuils et, de ce fait, l’adaptation de l’exa- 
men a la pathologie (fig. 5B). 

De nombreux tests sont utilises pour evaluer 
le sens chromatique, qu’il n’est pas possible 
de detainer ici. A chaque type de dyschro- 
matopsie acquise est associee une cause 
particuliere, ce qui fait tout l’interet de 
cette evaluation. Ainsi, les dyschroma- 
topsies acquises « rouge-vert » de type II 
orientent vers une atteinte du nerf 
optique alors que les formes « bleu- 
jaune » (fig. 6) sont en faveur d’une 
pathologie retinienne. 5 II existe nean- 
moins quelques exceptions : les dyschro- 
matopsies « bleu-jaune » s’observent au 
stade initial des neuropathies optiques et 
au cours des atrophies optiques dominan- 
tes, alors que les dyschromatopsies 


« rouge-vert » de type I sont caracteris- 
tiques de la maladie de Stargardt. 

La tomographie en coherence optique 

(OCT) est un examen non invasif, rapide, 
permettant de visualiser les differentes 
couches de la retine au niveau de la 


FIGURE 8 


Angiographie a la fluoresceine dans le 
cas d’une maladie de Stargardt. II est note une 
atteinte maculaire et un silence choroidien. 
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EN PRATIQUE 

Q Les maculopathies et les atteintes des nerfs optiques sont responsables de baisses 
d’acuite visuelle associees a un deficit central du champ visuel. 

HI faut accorder une grande importance a I’anamnese et particulierement 
aux antecedents familiaux et personnels. 

o Une baisse d’acuite visuelle associee a des douleurs a la mobilisation du globe oculaire 
oriente vers une nevrite optique. De meme, un deficit pupillaire afferent relatif 
est en faveur d’une atteinte du nerf optique. 

Q L’aspect du fond d’ceil apporte volontiers des arguments en faveur de I’une 
ou I’autre cause. Mais il existe des pathologies responsables de baisses d’acuite 
visuelle notables alors que les atteintes cliniques restent minimes ou occultes. 

I Si I’etude du champ visuel, de la vision des couleurs et I’OCT sont souvent indispensables, 
I’interet des autres examens complementaires doit etre discute au cas par cas. 


region maculaire et peripapillaire ainsi 
que l’aspect de la papille (fig. 7). Les ima- 
ges obtenues sont reconstitutes en cou- 
pes en deux ou trois dimensions. L’OCT 
est devenu un examen indispensable 
dans le diagnostic et le suivi de nombreu- 
ses pathologies maculaires et des attein- 
tes du nerf optique, 6 ’ 7 mais il peut etre 
pris en defaut. 

L’interet d’une angiographie a la fluores- 
ceine doit etre evalue en fonction de la 
balance benefices/risques. C’est pourquoi 
elle est volontiers remplacee par l’OCT 
lors de l’exploration de nombreuses 
pathologies du pole posterieur (choriore- 
tinite sereuse centrale, oedeme macu- 
laire, degenerescence maculaire...). 
Neanmoins, cet examen garde des indica- 
tions en presence de troubles vasculaires 
retiniens (retinopathie diabetique, occlu- 
sion vasculaires), choro'idiens (notam- 
ment dans le cadre de la maladie de 
Horton) mais aussi papillaires. Ainsi, un 
retard important d’impregnation papil- 
laire est en faveur d’une atteinte ische- 
mique du nerf optique. L’angiographie a la 
fluoresceine apporte egalement des don- 
nees importantes pour l’analyse des 
lesions retiniennes atypiques (degene- 
rescences retiniennes ou maculaires, 
taches blanches, metastases...) [fig. 8]. 8 
Notons que la circulation choroidienne 
peut egalement etre exploree par l’angio- 
graphie au vert d’indocyanine. 

Un bilan electrophysiologique doit etre 
pratique, en l’absence d’arguments en 
faveur d’un mecanisme : potentiels evo- 
ques visuels et electroretinogramme sont 
ici indissociables. 

L’ electroretinogramme evalue l’acti- 
vite retinienne provoquee par une stimu- 
lation lumineuse. Les reponses de celui 
realise a l’aide de stimulation Ganzfeld ou 
« plein champ » ont une origine com- 
plexe, dependant des groupes cellulaires 
retiniens distincts (photorecepteur, cel- 
lules de Muller ou bipolaires...), qu'il est 
possible de separer en faisant varier les 
parametres de stimulation. Cet examen 
permet d’affirmer l’existence d’une 
atteinte retinienne, qu’il s’agisse de reti- 
nopathies pigmentaires, de cone-rod 


dystrophy ou de retinopathies toxiques. 
Mais les reponses de l’electroretino- 
gramme Ganzfeld sont temoins du fonc- 
tionnement de la totalite de la retine. 
C’est pourquoi cet examen peut etre pris 
en defaut en cas d’atteintes retiniennes 
localisees. Pour pallier cette difficulte, il 


est possible d’enregistrer le signal 
electroretinographique de petites zones 
retiniennes localisees dans les 30° cen- 
traux. Cet electroretinogramme multi- 
focal est d’un grand interet pour detecter 
des anomalies maculaires localisees, tel- 
les que celles liees a la prise d’antipalu- 


OG stimuli 

20 - 


10 - 


0 - 


-10 


-2Q- 



clw 


” 




20 


100 nV/deg 1 


FIGURE 9 


Electroretinogramme multifocal. Presence d’une alteration de I’electrogenese paramaculaire 
alors qu’il persiste encore une activite maculaire dans les limites de la normale. 
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FIGURE 11 


Les reponses des PEV de cet ceil droit (trace de gauche) sont peu differentes du bruit de fond 
(bdf, trace de droite) traduisant une alteration profonde de la conduction des voies optiques. 


deens de synthese ou aux maculopathies 
occultes, et est utile pour distinguer les 
pathologies maculaires de celles du nerf 
optique (fig. 9). Cet examen necessite la 
cooperation du patient, qui doit fixer 
l’ecran pendant plusieurs minutes sans 
bouger les yeux. 9 L’utilisation de damiers 
alternants, realisant un electroretino- 
gramme pattern , permet de tester plus 
specifiquement l’activite des cellules 
ganglionnaires. 10 Cet examen est done 
indique pour objectiver la presence 
d’une atteinte du nerf optique, au meme 
titre que les potentiels evoques visuels. II 
aurait de plus un interet pour differen- 
cier une cause ischemique ou inflamma- 
toire a cette atteinte du nerf optique. 

Les premieres ondes (N1 et pi 00) des 
potentiels evoques visuels (PEV) obte- 
nues par des stimulations par flashs ren- 


seignent sur la permeabilite et les condi- 
tions de conduction des voies optiques. 3 
Cet examen evalue principalement le 
faisceau maculaire dont les projections 
corticales occipitales sont etendues, 
alors que les faisceaux peripheriques 
sont sous-representes. Les stimulations 
structurees, definies en fonction de la 
taille des damiers alternants, testent ega- 
lement les capacites de detection de la 
region maculaire. Les PEV ont peu d’in- 
teret devant une atteinte cliniquement 
patente des voies optiques. En revanche, 
ils sont interessants pour rechercher une 
eventuelle alteration des voies optiques 
chez des patients inconscients, retrouver 
une atteinte infraclinique de celles-ci, ou 
confirmer leur integrity en cas de non- 
organicite (fig. 10). Certains facteurs 
peuvent alterer la reponse des PEV, tels 


que la fatigue, l’inattention (volontaire 
ou non) et l’absence de correction des 
ametropies. Lorsque le signal PEV est de 
faible intensity ou tres atypique, les 
reponses doivent etre differenciees du 
bruit de fond du signal electro-encephalo- 
graphique (fig. 11). 

Les examens paracliniques generaux font 
plutot partie du bilan etiologique. Nean- 
moins, l’existence d’anomalies du bilan 
biologique en faveur d’une intoxication 
alcoolique renforce la notion de nevrite 
optique. II en est de meme devant la pre- 
sence d’une anomalie sur le bilan neuro- 
radiologique, mais une metastase cere- 
brale et une retinopathie associee au 
cancer (v. supra ) peuvent coexister. 

Conclusion 

Au terme de ce bilan, la confrontation 
de l’examen clinique et des differents 
examens paracliniques realises permet 
souvent d’affirmer l’implication de la 
macula ou du nerf optique. Cependant, il 
reste des cas, heureusement fort rares, 
au cours desquels les anomalies obser- 
vees ne sont pas tranches ni caracteris- 
tiques. Seules alors 1’evolution de la 
pathologie et la repetition du bilan per- 
mettront de trancher formellement. • 


C. Orssaud declare n’avoir aucun conflit d’interets. 
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summary Decrease in visual acuity: 
retinal or optic nerve? 

Identify the role of the retina or of the optic nerve as an 
etiology of visual decease is sometimes difficult and 
requires eliminating obvious causes, including toxic or 
inherited ones. These two last causes are responsible for 
bilateral forms, though sometimes asymmetrical. The 
existence of an abnormality of the retinal examination and 
pupillary movement is an important diagnostic argument 
that must be systematically looked for, as well as the 
existence of an afferent pupillary defect in unilateral visual 


deficit. It is often required perform complementary 
examinations and to compare their results. However, in 
some cases, only the disease progression and the 
repetition of examinations allow to settle between these 
two etiologies. 

resume Baisse de I’acuite visuelle: retine 
ou nerf optique? 

Determiner le role de la retine ou du nerf optique face a une 
baisse de I’acuite visuelle est parfois difficile et impose 
d’eliminer des causes evidentes, notamment toxiques ou 
hereditaires par i’interrogatoire en sachant que ces deux 


causes donnent des formes bilaterales, mais parfois 
asymetriques. L’existence d’une anomalie de I’examen 
retinien ou du jeu pupillaire constitue un argument 
diagnostique important qu’il faut systematiquement 
rechercher, au meme titre qu’un deficit pupillaire afferent 
relatif dans les formes unilaterales. II est tres souvent 
necessaire de real iser un ensemble d’examens 
complementaires et d’en confronter les resultats. 
Cependant, il est des cas au cours desquels seules 
revolution de la pathologie et la repetition du bilan 
permettent de trancher formellement. 


REFERENCES 

1. Shams PN, Plant GT. Optic neuritis: a review. Int MS J 
2009;16:82-9. 

2. Schiefer U, Dietzsch J, Dietz K, et al. Associating the 
magnitude of relative afferent pupillary defect (RAPD) with 
visual field indices in glaucoma patients. Br J Ophthalmol 
2012;96:629-33. 

3. Tabatabaei SA, Soleimani M, Alizadeh M, et al. Predictive 
value of visual evoked potentials, relative afferent pupillary 
defect, and orbital fractures in patients with traumatic 
optic neuropathy. Clin Ophthalmol 2011;5:1021-6. 

4. Robison CD, Jivrajka RV, Bababeygy SR, Fink W, Sadun 
AA, Sebag J. Distinguishing wet from dry age-related 
macular degeneration using three-dimensional computer- 
automated threshold Amsler grid testing. Br J Ophthalmol 
2011;95:1419-23. 


5. Katz B. The dyschromatopsia of optic neuritis: a 
descriptive analysis of data from the optic neuritis 
treatment trial. Trans Am Ophthalmol Soc 1995;93:685- 
708. 

6. Fjeldstad C, Bemben M, Pardo G. Reduced retinal nerve 
fiber layer and macular thickness in patients with multiple 
sclerosis with no history of optic neuritis identified by the 
use of spectral domain high-definition optical coherence 
tomography. J Clin Neurosci 2011;18:1469-72. 

7. Sarac 0, Tasci YY, Gurdal C, Can I. Differentiation of optic 
disc edema from optic nerve head drusen with spectral- 
domain optical coherence tomography. J Neuro- 
ophthalmol 201 2; 201 2 Mar 31 . [Epub ahead of print] 

8. Martinet V, Ducos de Lahitte G, Terrada C, Simon C, 
LeHoang P, Bodaghi B. Syndrome des taches blanches 


evanescentes et syndrome d'elargissement de la tache 
aveugle, confrontation electrophysiologique et 
angiographique. J Fr Ophtalmol 2008;31 :265-72. 

9. Wildberger H, Niemeyer G, Junghardt A. Multifocal 
electroretinogram (mfERG) in a family with occult macular 
dystrophy (OMD). Klin Monbl Augenheilkd 2003;220:1 11- 
5. 

10. Tafreshi A, Racette L, Weinreb RN, et al. Pattern 
electroretinogram and psychophysical tests of visual 
function for discriminating between healthy and glaucoma 
eyes. Am J Ophthalmol 2010;149:488-95. 



Jn programme DPC propose par 



Developpement professionnel continu 

LA GESTION DU RISQUE EN CABINET MEDICAL 



4 modules 

interactifs et ludiques 

corpus a partir de mises 
en situation, avec analyse 
des risques et conseils d’evitement 

a Le patient difficile 

La gestion des examens 
complementaires et du courrier 
Les pieges du telephone portable 
ou de la boTte mail 
La gestion de I’agenda 




M Le Concours medical et I’ Association pour la formation 
des medecins liberaux se sont associes pour concevoir, realiser 
et diffuser un premier programme national de DPC sur le theme 
de la gestion du risque en cabinet medical. 

M Ce programme est compose de 4 modules multimedia integrant 
une double demarche, reflexive et cognitive. 


Renseignements et inscritions 

dpc.concoursmedical.com 


°9r a 


Va, id. 




Dp c 


ant 


Programme realise 
en partenariat avec 



LA REVUE DU PRATICIEN VOL 62 

Octobre 2012 


1053 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 



